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Rezumat 
Sindromul metabolic (SM) este una din cele mai difi cile probleme medico-sociale. În ciuda progresului imens al me-
dicinii teoretice în înțelegerea mecanismelor moleculare, biologice și genetice de dezvoltare a  dereglărilor funcției repro-
ductive în cadrul SM, la momentul actual mai există totuși divergențe în interpretarea asocierii dintre dereglarea funcției 
menstruale și SM. Corecția în timp util a dereglărilor metabolice și a disfuncțiilor menstruale este o modalitate mult mai 
efectivă de tratament a dereglărilor funcției reproductive și, de profi laxie a patologiilor cardiovasculare și DZ tip 2. 
Cuvinte-cheie: sindromul metabolic, funcție reproductivă
Summary: Controversies in gynaecological endocrynology: metabolic syndrome and menstrual function.
Metabolic syndrome (MS) is one of the most diffi cult problems for social public health care. Despite a great progress 
of theoretical medicine in understanding of the molecular mechanisms of biological, genetic and developmental disorders 
of reproductive function in MS, at present, still there are divergences in the interpretation of the relationship between 
menstrual function and MS.  Timely correction of metabolic and menstrual disorders is a much more effective way of 
treatment of reproductive function, and prevention of type 2 diabetes mellitus and cardiovascular pathologies.
Key words: metabolic syndrome, reproductive function
Резюме. Разногласия в гинекологической эндркринологии: метаболический синдром и менструальная 
функция
Метаболический синдром (MS) является одной из наиболее актуальных проблем здравоохранения. Несмотря 
на великий прогресс теоретической медицины в понимании молекулярных, биологических и генетических ме-
ханизмов развития менструальных нарушений у пациенток с MS, в настоящее время, все еще есть расхождения 
во мнениях по поводу ассоциации между нарушением менструальной функции и метаболическим синдромом. 
Своевременная коррекция метаболических и менструальных нарушений является более эффективным методом 
лечения репродуктивной функции и профилактики сердечно-сосудистых заболеваний и СД 2-го типа.
Ключевые слова: метаболический синдром, репродуктивная функция
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La momentul actual sindromul metabolic (SM) 
este una din cele mai difi cile probleme medico-
sociale. Accentul pus pe această entitate nosologică 
are o importanță clinică deosebită, deoarece, depis-
tată și tratată corespunzător și în timp util ea este re-
versibilă. Pe de altă parte, această patologie prezintă 
factor de risc major pentru dezvoltarea diabetului za-
harat tip 2 (DZ tip 2) și hipertensiunii arteriale (HTA) 
– ambele având o pondere considerabilă în structura 
mortalității generale a populației [14, 16].
Sindromul metabolic, veriga etiopatogenică prin-
cipală a căruia este insulinorezistența, este acea enti-
tate nosologică, care este considerată epidemie nein-
fecțioasă, ce amenință starea de sănătate a populației. 
Conform datelor OMS 1,7 miliarde de oameni sunt 
supraponderali, iar pentru anul 2025 este prognozată 
o creștere a numărului de pacienți afectați de această 
boală și anume - 40% dintre bărbați și 50% dintre fe-
mei vor dezvolta SM [19].
SM era cunoscut cândva de către clinicieni ca 
sindromul neuroendocrin. La femeile de vârstă repro-
ductivă acest sindrom este una din cele  mai frecvente 
cauze de infertilitate anovulatorie, avorturi spontane 
precoce. Frecvența acestei patologii constituie apro-
ximativ 30 – 35% în structura dereglărilor funcției re-
productive, 70% la pacientele cu  procese hiperplas-
tice recidivante ale endometrului și 35% la pacientele 
cu avorturi spontane precoce [19, 15].
Odată manifestat clinic, SM determină dezvolta-
rea unor dereglări complexe vegetative, endocrin-me-
tabolice, psihoemoționale și sexuale care infl uențează 
negativ sănătatea reproductivă a femeilor. Deși, au fost 
deja constatate dereglări ale  funcției reproductive la 
femeile cu SM, multe aspecte ale acestei probleme 
încă nu sunt soluționate. În special, până în momentul 
actual, încă nu este determinată structura și frecvența 
dereglărilor funcției menstruale la pacientele cu insu-
linorezistență. Sunt puține lucrări clinice pe acest su-
biect, iar rezultatele lor sunt adesea contradictorii [24].
Patogeneza SM include câteva sisteme: hipota-
lamo-hipofi zo-suprarenalian, hipotalamo-hipofi zo- 
ovarian, sistemul autocrin și endocrin al țesutului 
adipos visceral.
Unii autori (Serov și coautorii) au descris detaliat 
mecanismele de  etiopatogeneză a SM la baza cărora 
stă disfuncția hipotalamică care apare sub infl uența 
unor factori de stres (nașteri, avorturi, traume) și de-
reglează funcția neuroendocrină a hipotalamusului 
[22, 23]. Deaceea, la aceste paciente sunt înregistrate 
simptomele diencefalice (dereglările de somn, alte-
rarea poftei de mâncare, cefalee, hipertensiune), care 
indică la geneza centrală al acestei patologii. 
În ceea ce privește funcția menstruală – sunt sufi -
ciente studii care descriu dereglările menstruale indu-
se de insulinorezistență și hiperinsulinemie –  veriga 
etiopatogenică centrală și markeri ai SM [8, 21]. Hi-
perinsulinemia sporește numărul de receptori pentru 
androgene și, respectiv, manifestările lor clinice [13]. 
Pe lângă acest fapt, hiperinsulinemia este asociată cu 
creșterea conversiei periferice a androstendionei în 
estronă, care la rândul său inhibă sinteza hormonului 
foliculostimulant (FSH) de către hipofi ză prin meca-
nismul de feed-back negativ cu prevalarea hormonu-
lui luteinizant (LH) cu toate consecințele ulterioare al 
acestei prevalări, punctul fi nal al acestei verigi fi ind 
formarea sindromului ovarelor polichistice secundare 
(SOP) [5,12,15]. Este important de menționat faptul 
că, androgenii ovarieni exacerbează procesul de atre-
zie foliculară, favorizează hiperplazia celulelor tecale 
din stroma ovariană și îngroșarea tecii ovariene. 
Obezitatea și dereglările funcției menstruale sunt 
cele mai frecvente manifestări ale SM. Pentru medicii 
obstetricieni-ginecologi un interes deosebit prezintă 
anume caracterul dereglărilor funcției menstruale la 
aceste paciente, deoarece pe lângă infertilitate, paci-
entele cu SM pot prezenta metroragii uterine disfunc-
ționale, hiperplazii de endometru, adenomioză,  opso-
menoree, amenoree, ovare polichistice.
Unii autori consideră că dereglările funcției re-
productive la pacientele  cu sindrom metabolic se 
datorează sindromului ovarelor polichistice [2], în 
același timp a fost demonstrat că manifestările insu-
linorezistenței persistă și după înlăturarea ovarelor, 
sau supresia secreției de androgene cu analogii go-
nadoliberinelor (J. Moller, 1988) [10]. Aceste date ne 
permit să facem concluzia că insulinorezistența este 
cauza SOP, iar hiperandrogenia – doar o consecință a 
dereglărilor metabolice care joacă un rol important în 
patogeneza SOP [20].
Cât de ironic nu ar părea, dar, în ciuda progresului 
imens al medicinii teoretice în înțelegerea mecanis-
melor moleculare, biologice și genetice de dezvoltare 
a SOP, lumea științifi că încă nu a luat o decizie cu 
privire la criteriile convenite pentru diagnosticul SOP 
[1] și singurul act, care cel puțin parțial reglementea-
ză aceste criterii [4], pare a fi  conceput mai degrabă 
pentru prevenirea hiperdiagnosticului acestei nosolo-
gii, decât pentru a asigura identifi carea și prevenirea 
acesteia în stadiile incipiente.
Deci, ovarele polichistice la femeile cu sindrom 
metabolic se prezintă ca o manifestare clinică a unui 
proces patologic complex, deaceea pot fi  considerate 
ca o  consecință al acestui sindrom, la fel ca și HTA și 
DZ tip 2.  Mecanismul apariției ovarelor polichistice 
a fost descris de Serov V. și coautorii. Reieșind din 
rezultatele acestor studii ei afi rmă că primii 3-4 ani de 
boală se dezvoltă o stare de anovulație cu o hiperes-
trogenie relativă care se poate manifesta clinic prin 
dereglări reversibile ale funcției menstruale, și abia 
la 4-5 ani de la debutul bolii în 30 – 35%  din cazuri 
136 Buletinul AȘM
se dezvoltă ovarele polichistice secundare [22]. Pe 
parcursul acestor ani la nivelul ovarelor se dezvoltă 
hipertecoză, tecomatoză, polichistoză secundară. Dar 
nu în toate cazurile hipertecoza trece în polichistoză 
– sunt studii clinice care au descris schimbări metabo-
lice apărute pe fond de hipertecoză [3,17].
Reieșind din cele relatate anterior, este evident 
faptul că studierea stării  de sănătate reproductivă la 
pacientele cu SM este actuală și va crește calitatea 
prestărilor serviciilor ginecologice la acest contingent 
de paciente. Deaceea, pe lângă reglarea funcției men-
struale este necesar de restabilirea echilibrului me-
tabolic. Patogeneza SM, care implică multe organe și 
sisteme determină complexitatea și efi cacitatea joa-
să a tratamentului dacă acesta nu este etiopatogenic. 
Dereglarea funcției menstruale este una din cele mai 
importante probleme a sănătății reproductive la femei 
din punct de vedere ginecologic, endocrinologic și 
chiar neurologic [18], deaceea, soluționarea ei etio-
patogenică este interdisciplinară cu implicarea speci-
alităților menționate anterior și cu tratarea în timp util 
a dereglărilor metabolice.
Corecția în timp util a dereglărilor metabolice și a 
disfuncțiilor menstruale în stadiul inițial al bolii este 
o modalitate mult mai efectivă de tratament a funcției 
reproductive și, de profi laxie a patologiilor cardiovas-
culare și DZ tip 2 care vor înrăutăți calitatea vieții 
femeilor în menopauză [19].
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